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Гипергликемия часто выявляется у больных, под
вергшихся хирургическому лечению. По данным раз
ных авторов, развитие тяжелой гипергликемии в ран
нем послеоперационном периоде коррелирует с
повышением летальности и числа осложнений, в том
числе инфекционных [1, 2]. В настоящее время поддер
жание эугликемии считается необходимым и доказан
ным условием уменьшения частоты осложнений и луч
шей выживаемости [3, 4]. Однако единого мнения о
границах и способах поддержания эугликемии в после
операционном периоде нет. Так, по мнению Van den
Berghe G. et al., концентрация глюкозы должна нахо
диться в интервале от 4,5 до 6,1 ммоль/л, для чего тре
буется проведение интенсивной инсулинотерапии
(ИИТ), подразумевающей постоянное внутривенное
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hyperglycemia, metabolic disturbances. 
ВЛИЯНИЕ ПОЛНОГО ПАРЕНТЕРАЛЬНОГО ПИТАНИЯ
НА МЕТАБОЛИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ 
В РАННЕМ ПОСЛЕОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ
У ОНКОЛОГИЧЕСКИХ БОЛЬНЫХ
О. А. Обухова, Ш. Р. Кашия, И. А. Курмуков, 
В. Н. Байкова, Н. Б. Боровкова, И. А. Климанов, А. В. Маджуга
Российский онкологический научный центр им. Н. Н. Блохина РАМН, Москва
Impact of Complete Parenteral Nutrition on Metabolic Processes 
in Cancer Patients in the Early Postoperative Period
O. A. Obukhova, Sh. R. Kashia, I. A. Kurmukov, V. N. Baikova, 
N. B. Borovkova, I. A. Klimanov, A. V. Madzhuga
N. N. Blokhin Russian Cancer Research Center, Russian Academy of Medical Sciences, Moscow
Адрес для корреспонденции (Correspondence to):
Обухова Ольга Аркадьевна
Email: obukhova.olga@rambler.ru
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 1 ,  V I I ;  252
www.niiorramn.ru
введение инсулина, доза которого титруется по акту
альному уровню глюкозы крови [5]. Очевидным огра
ничением такого подхода является повышение риска
развития тяжелой гипогликемии, в связи с чем в по
следнее время все чаще обсуждается возможность под
держания концентрации глюкозы в сыворотке крови на
более высоком уровне (10—10,5 ммоль/л), что может
снизить риск непреднамеренной гипогликемии [6, 7].
По данным мультицентровых рандомизированных кон
тролируемых исследований, отказ от коррекции уме
ренной гипергликемии способствует достоверному сни
жению летальности у больных хирургического и
терапевтического профиля [8, 9].
Поддержание целевой концентрации глюкозы
особенно актуально при проведении в послеоперацион
ном периоде полного парентерального питания (ППП)
[10, 22]. На наш взгляд, соблюдение правил проведения
ППП (дозы и скорости введения нутриентов) способст
вует обеспечению безопасности больного, позволяет
обойтись без проведения ИИТ, значительно уменьшая
риск фатальных колебаний концентрации глюкозы кро
ви. Для проверки этой гипотезы мы провели проспек
тивное неконтролируемое исследование, целью которо
го была оценка уровня гликемии на фоне проведения
ППП с использованием системы «три в одном» с высо
ким содержанием глюкозы.
Задачи исследования — оценить уровень глике
мии, липидемии, динамику гомеостатических и гемо
стазиологических параметров при проведении ППП у
онкологических больных, оперированных на органах
брюшной полости.
Материал и методы
Обследовано 30 больных в возрасте от 19и до 67и лет (в
т. ч. 18 мужчин, 60%), из которых 12 больных (40%) были опе
рированы по поводу рака толстой кишки, 18 больных (60%) —
по поводу рака желудка. Пациенты находились на лечении в
РОНЦ им. Н. Н. Блохина РАМН. ППП проводили в условиях
хирургического отделения в раннем послеоперационном пери
оде (3—5е послеоперационные сутки). Критерии включения:
возраст от 18и до 75и лет, ранний послеоперационный пери
од после проведения оперативного вмешательства на органах
брюшной полости, стабильная гемодинамика. Критерии ис
ключения: наличие острой органной недостаточности (дыха
тельной, почечной, печеночной), симптомов холестаза (общий
билирубин >20 ммоль/л), сахарного диабета I—II типа, септи
ческих осложнений, геморрагического синдрома, исходной ги
перлипидемии, нарушений кислотнощелочного состояния,
применение глюкокортикоидов, пропофола, диуретиков, ал
лергия на соевые бобы. 
Антропометрические параметры. Масса тела (МТ) боль
ного измерялась перед началом и после окончания исследова
ния. Измерение производилось утром, после опорожнения
мочевого пузыря, натощак. Индекс массы тела (ИМТ) рассчи
тывался как отношение МТ к квадрату роста, выраженного в
метрах [11].
Режим ППП. ППП проводилось раствором «Оликлино
мель №71000», 1500 мл («Бакстер», Бельгия). «Оликлино
мель №71000» — это трехкомпонентный раствор, в состав ко
торого входит раствор глюкозы, аминокислот (АК) и жировой
эмульсии (ЖЭ). Питательная смесь содержит 600 мл 40% глю
козы (240 г глюкозы), 600 мл 10% раствора стандартной сба
лансированной смеси АК (60 г АК), 300 мл 20% раствора ЖЭ
(рафинированное оливковое и соевое масло, 60 г липидов). Глю
коза составляет 53,3% небелковых килокалорий, жиры — 33,3%,
на 1 грамм азота приходится 158 небелковых килокалорий.
ППП проводили в течение 18 ч со средней скоростью 83 мл/ч.
Скорость введения АК была равна 0,06±0,01 г/кг/ч, глюкозы
0,22±0,03 г/кг/ч (в среднем 3,69±0,57 мг/кг/мин), ЖЭ
0,06±0,01 г/кг/ч. Микроэлементы, электролиты, витамины в
раствор дополнительно не вводили, инсулин и гепарин не ис
пользовали. Количество АК составило 0,99±0,15 г/кг/сут, глю
козы 3,99±0,61 г/кг/сут, липидов 0,99±0,15 г/кг/сут. Калорий
ность была равна 1800 ккал/сут или 29,9±4,6 ккал/кг/сут. 
Анализы крови. Общий анализ крови, коагулограмма, кол
лоидноосмотическое давление (КОД) и осмолярность плазмы
определяли до начала исследования и спустя 6 ч после оконча
ния ППП. Биохимическое исследование крови проводили до
начала и в конце исследования. Оценивались: белковый, элек
тролитный и липидный профиль (общий белок (ОБ), альбу
мин (Алб), Среактивный белок (СРБ), натрий, калий, каль
ций, фосфор, магний, железо, общие триглицериды (ОТр),
общий холестерин (ХЛ), холестерин ЛПВП (ЛПВПхл) и хо
лестерин ЛПНП (ЛПНПхл), функциональные пробы печени
и почек (мочевина, креатинин, общий билирубин, αамилаза,
аланин и аспартатаминотранферазы (соответственно, АЛТ и
АСТ), лактатдегидрогеназа (ЛДГ), щелочная фосфатаза
(ЩФ), γглутамилтрансфераза, γГТ). Уровень гликемии кон
тролировался до начала исследования и далее в течение суток
с интервалом в 6 ч. 
Лабораторные методы. Содержание глюкозы, мочевины,
креатинина, билирубина, ОБ, Алб и активность ферментов —
АЛТ, АСТ, ЛДГ, γГТ, ЩФ, αамилазы в плазме крови опреде
ляли колориметрическими методами на анализаторе «Alcyon
300» (Abbott, США). Электролиты в плазме крови определяли
потенциометрическим методом на ионоселективном анализа
торе «Easylyte plus» (Abbott, США). Для определения СРБ
применяли нефелометрический метод на анализаторе «Vitros
250» (Johnson&Johnson, США). ХЛ, ОТр, ЛПВПхл, ЛПНП
хл определяли колориметрическими методами на анализаторе
«Alcyon 300» (Abbott, США) [12]. Осмолярность сыворотки
крови определялась на осмометре «Advaced osmometr3D3»
(Advanced instruments, США) методом определения концент
рации растворов по измерению температуры замерзания. КОД
измерялся на коллоидном осмометре «Wescor4420» (Wescor
Inc., США) методом трансдукции с применением полупрони
цаемой селективной мембраны SS030. Агрегация тромбоци
тов определялась оптическим методом на агрегометре
«Chronolog 700» (Chronolog Inc., США). Концентрация фиб
риногена измерялась гравиметрическим методом на автомати
ческом анализаторе «StaEvolution» (Roche, Франция).
Статистические методы. Статистическая обработка дан
ных проведена при помощи статистической программы «Био
стат 4.0». Данные представлены как среднее значение ± стан
дартное отклонение. Для оценки статистических различий
использован tтест Стьюдента. Для выявления различий меж
ду выборками был применен критерий МаннаУитни. Значе
ние р<0,05 считалось статистически достоверным.
Результаты и обсуждение
Все пациенты прошли необходимые этапы анали
за и не были исключены из исследования. 
Гликемия. В начале исследования концентрация
глюкозы была равна 5,93±0,86 ммоль/л (минимум 4,8,
максимум 7,4 ммоль/л). В течение первых 6 ч инфузии
уровень гликемии достоверно повысился до 8,6±1,41
ммоль/л (мин. — 5,2, макс. — 13,3 ммоль/л). Через 12 ч
концентрация глюкозы была равна 8,27±2,01ммоль/л
(мин. — 5,4, макс. — 10,1 ммоль/л), через 18 ч —
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8,75±1,52 ммоль/л (мин. — 5,2, макс. — 10,3 ммоль/л).
После окончания ППП в течение 6 ч уровень глюкозы
достоверно снизился до исходных значений и был ра
вен 5,85±0,83 ммоль/л (мин. — 4,3, макс. — 6,8
ммоль/л). Достоверной разницы между показателями в
начале и в конце исследования нет (см. рисунок). 
При повышении уровня глюкозы более 10,5
ммоль/л (у 5и пациентов в первые часы проведения
ППП) в течение последующих 6 ч скорость введения
питательной смеси уменьшали до 65 мл/ч, в результате
чего уровень глюкозы опускался ниже 10,5 ммоль/л ко
времени следующего контроля глюкозы крови у всех
пациентов. Затем скорость введения ППП увеличивали
до 83 мл/ч. Субъективно пациенты переносили прове
дение ППП удовлетворительно, побочных реакций не
отмечено. 
Ферменты и СРБ. За время наблюдения досто
верной динамики в активности γГТ, ЩФ, АСТ, АЛТ,
ЛДГ, αамилазы, изменении концентрации СРБ, общего
билирубина отмечено не было (табл. 1).
Липиды. За время наблюдения колебания кон
центрации липидов оставались в пределах нормальных
значений и достоверно не различались (табл. 2).
Прочие биохимические параметры. Достоверной
динамики в изменениях концентрации мочевины, креа
тинина, ОБ, Алб и электролитов при проведении ППП
не получено (табл. 3).
Другие показатели гомеостаза и антропометриче
ские параметры. Достоверной динамики КОД, осмо
Динамика гликемии при проведении ППП.
Показатель Значения показателей на этапах исследования
до начала ППП через 24 ч
АЛТ (ЕД/л) 19,3±9,4 20,2±7,3
АСТ (ЕД/л) 22,0±8,2 22,7±9,8
γГТ (ЕД/л) 88,4±18,7 86,3±23,3
ЛДГ (ЕД/л) 311±90 309±68
ЩФ (ЕД/л) 284±162 296±187
αамилаза (ЕД/л) 160±45 152±42
О. бил. (мкмоль/л) 13,6±10,4 14,5±9,2
СРБ (мг/л) 60,4±18,9 58,6±14,4
Таблица 1
Концентрация ферментов печени и СРБ на фоне ППП
Примечание. Здесь и в табл. 2—4: среднее значение ± стандартное отклонение. 
Показатель Значения показателей на этапах исследования
до начала ППП через 24 ч
ХЛ (ммоль/л) 3,88±1,11 3,34±1,18
ЛПВПхл (ммоль/л) 1,01±0,16 0,98±0,12
ЛПНПхл (ммоль/л) 2,15±0,8 1,71±0,85
ОТр (ммоль/л) 0,97±0,27 0,99±0,37
Таблица 2
Липидный профиль на фоне проведения ППП
Показатель Значения показателей на этапах исследования
до начала ППП через 24 ч
Мочевина (ммоль/л) 4,77±1,74 4,22±1,78
Креатинин (ммоль/л) 62,6±28,2 61,6±19,2
ОБ (г/л) 54,2±9,23 53,8±9,8
Алб (г/л) 33,2±8,8 32,8±6,5
Натрий (ммоль/л) 134,8±2,26 134,6±2,0
Калий (ммоль/л) 3,84±0,55 4,48±0,58
Хлор (ммоль/л) 106,8±2,4 105,1±5,8
Кальций (ммоль/л) 1,12±0,11 1,18±0,06
Магний (ммоль/л) 0,87±0,21 0,81±0,20
Фосфор (ммоль/л) 1,11±0,44 1,27±0,81
Таблица 3
Динамика некоторых биохимических показателей на фоне ППП
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лярности плазмы, концентрации лактата, рН, агрегации
тромбоцитов, концентрации фибриногена, МТ и ИМТ
на этапах исследования не отмечено (табл. 4). 
Концепция проведения ИИТ, направленная на
поддержание эугликемии у пациентов отделений интен
сивной терапии, стала особенно популярной с 2001 г. по
сле публикации работы Van den Berghe G et al. [5]. Это
исследование широко обсуждалось, анализ эффектив
ности ИИТ был проведен у разных популяций больных,
в т. ч. и у больных общереанимационного профиля [2].
Идея ИИТ привлекательна по нескольким причинам.
Прежде всего, в ранних работах было показано положи
тельное влияние такой терапии на выживаемость. Кро
ме того, ИИТ дает возможность обеспечить больного
таким количеством небелковых калорий, какое фор
мально необходимо ему для адекватного подавления
глюконеогенеза. Кроме того, ИИТ позволяет «преодо
леть» гипергликемию, связанную с временной резис
тентностью к инсулину (правда, путем эскалации дозы
последнего) [23]. 
Однако проведение ИИТ сопряжено с опасностью
развития критической гипогликемии. Вопервых, пред
лагаемые рамки эугликемии достаточно узкие [13]. Во
всех исследованиях, посвященных изучению проблемы
гипергликемии, показано, что при проведении ИИТ в
5—8% случаев отмечается развитие тяжелой гипоглике
мии, требующей немедленной коррекции [2, 6, 8]. Во
вторых, программа ИИТ должна осуществляться круг
лосуточно на фоне круглосуточного же проведения
искусственного питания. Это условие не всегда выпол
нимо. Втретьих, такая терапия требует скрупулезного
лабораторного мониторинга, являющегося одним из
слагаемых успешного лечения [14]. И, наконец, вчет
вертых, в послеоперационном периоде уровень глике
мии не всегда коррелирует с уровнем инсулинемии. На
концентрацию глюкозы влияет множество факторов:
адекватность обезболивания, лекарственная полипраг
мазия, сопутствующие заболевания, органная недоста
точность и т. д. Так, продленное эпидуральное обезбо
ливание (местный анестетик или местный анестетик в
комбинации с низкими дозами опиоидов) в течение
первых 48 ч после проведения оперативного вмеша
тельства достоверно снижает резистентность к инсули
ну [15]. Наоборот, применение симпатомиметиков, глю
кокортикоидов, цитостатиков провоцирует развитие
персистирующей гипергликемии [14, 24]. Исходный
уровень метаболических процессов также имеет опре
деленное значение. Так, при циррозе печени уменьша
ются запасы гликогена в печени и развивается стойкая
резистентность к инсулину, приводящая к нарушению
утилизации глюкозы в мышцах. Selberg et al. показали,
что даже после успешной трансплантации печени рези
стентность к инсулину купируется не сразу и лишь час
тично [16]. Нарушение толерантности к глюкозе харак
терно и для тучных больных, которым для поддержания
нормогликемии требуются более высокие дозы инсули
на, чем нормостеникам [17]. К настоящему времени
опубликовано немало работ, оспаривающих необходи
мость поддержания эугликемии. Бельгийские исследо
ватели, например, опубликовали результаты мульти
центрового проспективного рандомизированного
исследования, в котором проводилось сравнение между
группами реанимационных больных, получавших инсу
лин в высоких или в стандартных дозах. Исследование
было проведено у 1011 общереанимационных больных,
находившихся в 21м отделении интенсивной терапии
19и медицинских центров семи стран. По результатам
исследования авторы сделали вывод, что применение
ИИТ не влияет на 28дневную и общую выживаемость
пациентов, находящихся в критическом состоянии [18].
Во втором исследовании Van den Berghe et al. также не
удалось выявить различий по выживаемости между
группами ИИТ и традиционного контроля гликемии
[19]. Наконец, результаты исследования NICESUGAR
(Normoglycemia in Intensive Care EvaluationSurvival
Using Glucose Algorithm Regulation trial), включившего
6100 пациентов хирургических и терапевтических отде
лений интенсивной терапии, в целом свидетельствуют о
более низкой выживаемости пациентов, получавших
ИИТ [8]. Возможно, более существенным фактором,
влияющим на выживаемость больных, может оказаться
не упорное стремление удержать гликемию в строгих
рамках, а отсутствие резких колебаний концентрации
глюкозы в течение суток [20]. 
С другой стороны, в исследованиях по физиоло
гии искусственного питания показано, что оптималь
ный баланс утилизации глюкозы и значительное подав
ление глюконеогенеза достигается при внутривенном
введении глюкозы со скоростью 2—5 мг/кг/мин. Мень
шая скорость поступления глюкозы позволяет добиться
ее максимального окисления, однако глюконеогенез
при этом подавляется недостаточно. Напротив, при бо
Показатель Значения показателей на этапах исследования
до начала ППП через 24 ч
КОД (mm Hg) 21,8±3,5 24,9±4,9
Осм. сыв. (мосмоль/л) 285±9,9 294±18,9
Лактат (ммоль/л) 1,58±0,41 1,61±0,71
рН капиллярной крови 7,44±0,05 7,45±0,03
Агр.тр. (%) 67,8±8,8 67,2±10,6
Фибриноген (мг/дл) 410±73 401±63
МТ (кг) 61,6±9,9 61,8±9,7
ИМТ (кг/м2) 20,1±2,6 20,1±2,5
Таблица 4
Динамика некоторых биохимических показателей на фоне ППП
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 1 1 ,  V I I ;  2 55
В  п о м о щ ь  п р а к т и ч е с к о м у  в р а ч у  
лее быстром введении (7—8 мг/кг/мин) утилизация
глюкозы становится недостаточной, что приводит к раз
витию гипергликемии [21]. В нашем исследовании па
циенты получали глюкозу в соответствии с рекоменда
циями Европейской ассоциации парентерального и
энтерального питания (ESPEN) [7]. При этом колеба
ния концентрации глюкозы в течение суток у большин
ства больных не превышали референтных значений и
применения инсулина не потребовалось. Продолжи
тельность периода гипергликемии, отмеченная у 5и па
циентов (16,7%), длилась не более 6 ч, гипергликемия
была умеренной (до 13,3 ммоль/л), не сопровождалась
клиническими проявлениями и корригировалась умень
шением скорости введения ППП. Утренняя концентра
ция глюкозы (через 6 ч после прекращения ППП) досто
верно не отличалась от исходной. Такая тактика
позволила избежать резких колебаний концентрации
глюкозы крови и развития ночной гипогликемии.
Соблюдение скорости введения питательной сме
си позволило избежать развития гипертриглицериде
мии и усиления тяжести внутрипеченочного холестаза.
Мы также не обнаружили существенного влияния крат
косрочного ППП на водноэлектролитный баланс, рео
логические свойства крови и основные гемостазиологи
ческие константы.
Заключение
В представленном исследовании изучено вли
яние ППП с использованием системы «три в од
ном» с высоким содержанием глюкозы на метабо
лические процессы в раннем послеоперационном
периоде у онкологических больных, оперирован
ных на органах брюшной полости. Полученные на
ми данные свидетельствуют о том, что проведение
парентерального питания «три в одном» является
безопасным и не вызывает метаболических нару
шений при соблюдении простых принципов, основ
ными из которых являются соблюдение адекватной
общей дозы и скорости введения нутриентов.
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